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objectifs 

Devant la decouverte d’une proteinurie, 

ARGUMENTER les principales hypotheses 
diagnostiques et JUSTIFIER les examens 
complementaires pertinents. 

Devant un syndrome nephrotique chez I'enfant ou 
chez I'adulte, ARGUMENTER les hypotheses 
diagnostiques et JUSTIFIER les examens 
complementaires pertinents. 

ARGUMENTER les principes du traitement 
symptomatique et de la surveillance du syndrome 
nephrotique et de ses complications. 

Introduction et definition 

Le rein a pour fonction essentielle la formation de I’urine, 
constitute principalement d’elements d’origine plasmatique et 
accessoirement d’elements produits par I’activite metabolique 
des cellules renales. Parmi les fonctions physiologiques du rein, 
celles d’elimination des dechets et d’equilibre de I’homeostasie 
du milieu interieur sont en grande partie regulees par le nephron, 
qui est considere comme I’unite fonctionnelle du rein. 

Chaque rein humain contient entre 400 000 et 1 million de 
nephrons, constitues de glomerules ou le sang est filtre, et de 
tubules renaux dont le role est de modifier la composition de 
I’urine primaire par des mecanismes de secretion et de reab- 
sorption. Le systeme tubulaire comprend plusieurs portions 
(tube contourne proximal, branche descendante et ascendante 
de I’anse de Henle et tube contourne distal) qui s’etendent de la 
capsule de Bowman jusqu’a la jonction avec le tube collecteur. 


La proteinurie, qu’elle soit isolee ou associee a une insuffi- 
sance renale, est la manifestation la plus commune des nephro- 
pathies. La mise en evidence d’une proteinurie necessite un 
certain nombre d’investigations et une demarche diagnostique 
soigneuse afin de preciser son caractere physiologique ou pa- 
thologique. Ainsi, I’analyse qualitative et quantitative de la protei- 
nurie, la recherche d’autres anomalies du sediment urinaire (leuco- 
cyturie, hematurie) et revaluation de la fonction renale doivent 
permettre au clinicien de I’orienter vers I’anomalie structurale a 
I’origine de la proteinurie, ce qui permet de guider les investigations 
complementaires et notamment de poser ou non I'indication d'une 
etude anatomo-pathologique renale (ponction-biopsie renale). 

Bases physiologiques et physiopathologiques 

La premiere etape de (’elaboration de I’urine aboutit a la forma- 
tion de I’ultrafiltrat glomerulaire (urine primitive) dans la chambre 
urinaire du glomerule renal qui est une structure spherique pos- 
sedant un pole urinaire ou s’insere le tube contourne proximal et 
un pole vasculaire dans lequel penetre I’arteriole afferente et 
emerge I’arteriole efferente (fig. 1). 

La paroi externe de la capsule glomerulaire, ou feuillet parietal, 
est separee de la paroi interne, appelee feuillet visceral, par I’es- 
pace de Bowman ou chambre urinaire. Dans cet espace se 
concentre I’urine primitive, qui est ensuite acheminee au niveau 
du tubule renal. La filtration glomerulaire realise un transfert par 
ultrafiltration d’une grande quantite de liquide plasmatique de- 
pourvue de proteine de haut poids rmoleculaire depuis le com- 
partiment capillaire des glomerules vers leur espace urinaire. En 
effet, au sein de chaque glomerule renal, une structure appelee 
barriere de filtration glomerulaire (BFG) permet de separer le 
plasma provenant de I’arteriole afferente et la chambre urinaire. 
La barriere de filtration glomerulaire est composee, de I’interieur 
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FIGURE 1 


Glomerule renal avec appareil juxta-glomerulaire. 


vers I’exterieur, par les cellules endotheliales fenestrees du capil- 
laire glomerulaire, la membrane basale glomerulaire (MBG) et 
des cellules epitheliales viscerales ou podocytes (fig. 2). La bar- 
riere de filtration glomerulaire se comporte comme un filtre se- 
lects laissant passer I’eau et les electrolytes mais qui s’oppose 
au passage des macromolecules plasmatiques selon leur poids 
moleculaire et leur charge. 

Ainsi, chaque jour, environ 1 80 litres de sang sont filtres dans 
le systeme renal, et le passage proteique est habituellerment ne- 
gligeable dans les urines puisque la proteinurie physiologique 
est de I’ordre de 100 a 150 mg/j. 

Les 3 facteurs permettant de retenir les proteines dans la cir- 
culation sont : 

- I’endothelium du capillaire glomerulaire, qui est un endothelium 
fenestre avec des pores d’environ 70 a 100 nm de diametre. 
Les cellules endotheliales possedent par ailleurs a leur surface 
des molecules chargees negativement telles que les sialo- 
glycoproteines et la podocalyxine ; 

- la membrane basale glomerulaire, qui separe les podocytes de 
I’endothelium capillaire, est une matrice acellulaire d’une 
epaisseur de 300 a 350 nm. Elle se presente sous forme de 
rmailles serrees et est essentiellement composee de laminine, 
de collagene de type IV, de nidogene et de proteoglycanes. La 
membrane basale glomerulaire a la particularity de posseder 
des proteines chargees negativement (perlecane, agrine, riches 
en sulfate d’heparane) qui contribuent a la selectivity de charge 
de la barri ere de filtration glomerulaire refoulant les proteines 
qui sont egalerment chargees negativement ; 


- les podocytes, qui torment la paroi interne de la chambre uri- 
naire et dont les prolongements (pedicelles) s’associent entre 
eux au niveau d’une structure particuliere appelee le diaphragme 
de fente dont la faille est estimee a 40 nm. 

Physiologiquement, les proprietes structurales et anatomiques 
de la barriere de filtration glomerulaire font que les proteines 
plasmatiques qui sont chargees negativement et celles dont le 
poids moleculaire (PM) est superieur a celui de I’albumine (soit 
68 kDa) ne traversent pas librement la barriere de filtration glo- 
merulaire et ne sont pas presentes dans I’urine. 

II existe cependant une proteinurie de faible debit d’environ 
1 00-150 mg/24 h qui est indetectable par les methodes usuelles 
de depistage. Cette proteinurie dite physiologique est constitute 
pour environ 60 % de proteines d’origine sanguine mais dont le 
poids moleculaire est inferieur a 70 kDA (chaine legere d’imrmu- 
noglobuline, |32-microglobuline, lysozyme, hormones...) et avec 
malgre tout une faible quantite d’albumine qui traverse la paroi 
glomerulaire ; et pour 40 % de proteines provenant de la syn- 
these des cellules tubulaires (proteine de Tamm-Horsfall) ou se- 
cretees par I’urothelium (urokinase). La majorite de ces proteines 
sont en grande partie reabsorbees par des mecanismes d’en- 
docytose et catabolisees au niveau du tube contourne proximal, 
y compris I’albumine, grace a un complexe proteique cubu- 
line-rmegaline. Compte tenu de ces mecanismes de regulation, 
une proteinurie pathologique peut etre liee a une atteinte glome- 
rulaire, tubulaire ou parfois refleter une synthese excessive d’une 
proteine librement filtree par le glomerule. 

Definitions et unites de mesure 

La recherche et le suivi de la proteinurie permettent d’envisager 
le diagnostic nosologique d’une maladie renale aigue ou chro- 
nique, d’evaluer sa progression et I’efficacite de la prise en charge 
therapeutique. 
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FIGURE 2 


Barriere de filtration glomerulaire. 
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Les circonstances de decouverte d’une proteinurie peuvent 
etre multiples : par des methodes de dosage semi-quantitative 
(bandelette urinaire) et/ou quantitative, lors d’un examen syste- 
matique, chez un patient presentant des facteurs de risque de 
maladie renale (lupus, diabete, etc.), en presence de symptomes 
evoquant une pathologie renale (oedemes, hypertension arterielle, 
alteration de la fonction renale) ou lors d’un bilan d’une maladie 
generate ou d’une alteration aigue ou chronique de la fonction 
renale. 

1. Mise en evidence d’une proteinurie : bandelette urinaire 

La bandelette urinaire (BU) est une rmethode de depistage se- 
mi-quantitative qui detecte la presence d’albumine dans les 
urines lorsque celle-ci depasse habituellement 100-150 mg/L. 
Les resultats sont indiques de rmaniere semi-quantitative (1 a 
3 croix). II existe un certain nombre de faux negatifs puisque 
cette rmethode ne detecte pas les chaTnes legeres d’immunoglo- 
bulines ou les autres proteines de bas poids moleculaire. Dans 
certaines circonstances - urines tres concentrees, hematurie 
macroscopique -, la bandelette urinaire peut reveler la presence 
d’une proteinurie faussement positive. 

2. Quantifier la proteinurie : dosage quantitatif 

La detection d’une proteinurie positive a la bandelette urinaire 
doit toujours etre completee par un dosage quantitatif (ponderal) 
sur les urines des 24 heures ou en calculant sur un echantillon 
d’ urines preferentiellement prelevees le matin le rapport protei- 
nurie sur creatininurie qui evite le biais lie au recueil souvent im- 
precis des urines des 24 heures. 

La proteinurie clinique est ainsi definie par : 

- une proteinurie ^ 0,5 g/j 

ou 

- un rapport proteinurie/creatininurie ^ 50 mg/mmol (ou 500 mg/g) 

[encadre 1]. 

3. Typer la proteinurie : analyse qualitative 

L’electrophorese des proteines urinaires qui s’effectue sur 
acetate de cellulose ou SDS-PAGE permet de preciser le type 
de proteinurie et d’en envisager ainsi I’origine. Son interpretation 
necessite la realisation en parallele d’une electrophorese des 
proteines seriques. 

Les proteinuries glomerulaires selectives ou non selectives : on parle 
de proteinurie selective lorsqu’elle est composee d’au moins 
80 % d’albumine. Cela traduit une atteinte fonctionnelle de la 
permeabilite glomerulaire le plus souvent isolee sans lesion iden- 
tifiable en microscopie optique (situation observee au cours du 
syndrome nephrotique a lesions glomerulaires minimes). Dans 
cette situation, seule I’albumine passe le filtre glomerulaire. A 
I’inverse, on parle de proteinurie non selective quand elle est 
mixte avec moins de 80 % d’albumine et avec des proteines de 
plus haut poids moleculaire traduisant des lesions glomerulaires 
plus severes et pouvant se voir dans la majorite des glomerulo- 
pathies. 

II n’y a pas de correlation directe entre I’importance de la pro- 
teinurie et la severite des lesions glomerulaires sous-jacentes. 


i.Calcul de la proteinurie 

A partir des donnees du ionogramme urinaire et de la proteinurie 
exprimee en g/L, il suffit de realiser un calcul simple pour obtenir 
un rapport de proteinurie interpretable. 

Ex : M. A. se presente a votre consultation avec les resultats 
du bilan realise par son medecin traitant. 


NaU 

20 mmol/l 

KU 

13 mmol/l 

UreeU 

170 mmol/l 

Creatinine U 

13 mmol/l 

Proteinurie 

3,5 g/l 

Albumine 

28 g/l 


Existe-t-il un syndrome nephrotique ? 

/ Non car la proteinurie est < 3 g/24 h (< 300 mg/mmol) 
/ Proteinurie, creatininurie = 269 mg/mmol 


Les proteinuries tubulaires : elles sont liees a un trouble de re ab- 
sorption proteique au niveau du tubule renal. Les principales 
proteines retrouvees correspondent aux proteines de faible poids 
moleculaire sont la |32-microglobuline et le lysozyme. 

En cas de proteinurie mixte, I’origine tubulaire est souvent 
masquee par la proteinurie d’origine glomerulaire. Les principales 
causes de proteinurie tubulaire isolee sont le syndrome de Fan- 
coni d’origine genetique ou acquis qui reflete une atteinte des 
fonctions de reabsorption du tubule proximal (acidose metabo- 
lique, glycosurienormoglycemique, hypokaliemie, hypophospho- 
remie) et les nephropathies tubulo-interstitielles. 

Les proteinuries de surcharge : dans ce cas, la proteinurie n’est pas 
liee a une lesion glomerulaire ou tubulaire mais a la presence en 
quantite trap importante d’une proteine plasmatique de faible poids 
moleculaire. La liberation massive de cette proteine enframe sa filtra- 
tion par le glomerule associee a un defaut de reabsorption tubulaire 
(depassement des capacites de reabsorption tubulaires). Ce type de 
proteinurie s’observe au cours des dysglobulinemies et correspond 
a une fuite urinaire de chaines legeres (lambda ou kappa). L’immu- 
no-electrophorese des proteines urinaires permet alors de confirmer 
le caractere monoclonal de la chaTne legere et d’en preciser le type. 
Exceptionnellement, il peut s’agir de la myoglobine au cours des 
rhabdomyolyses, du lysozyme au cours de certaines leucemies ou 
de I’hemoglobine en cas d’hemolyse aigue intravasculaire. 

4. Cas particuliers 

Micro-albuminurie : depuis quelques annees il est possible de 
doser directement et avec precision, par un dosage radio immuno- 
logique, les faibles quantites d’albumine presente dans les urines. 
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Par definition, une excretion urinaire d’alburmine superieure a 
30 mg/24 h et inferieure a 300 mg/24 h (3-30 mg/mmol de crea- 
tininurie) correspond a une micro-albuminurie. La micro-albumi- 
nurie est specifique d’une atteinte glomerulaire stricte. Elle est le 
temoin d’un risque cardiovasculaire eleve dans la population 
generale, et chez le patient diabetique est le reflet d’une nephro- 
pathie debutante. Son depistage doit etre effectue une fois par 
an chez les diabetiques (types 1 et 2). 

Syndrome nephrotique (SN) : au cours de certaines glomerulopathies, 
la proteinurie peut atteindre des debits tres eleves. Les capacites 
de synthese proteique, notamment d’albumine, par le foie sont 
alors depassees, et la proteinurie s’accompagne d’une hypo- 
protidemie ainsi que d’une hypo-albuminemie. 

Chez I’adulte, on parlera de syndrome nephrotique devant une 
proteinurie ^ 3 g/24 h ET une albuminemie < 30 g/L. 

Chez I’enfant, la definition est proche, mais on rapporte la pro- 
teinurie au poids corporel : proteinurie ^ 50 mg/kg/24 h ET albu- 
minemie < 30 g/L. 

On parle de syndrome nephrotique pur devant un syndrome 
nephrotique isole en I’absence des 3 criteres suivants : 

- hypertension arterielle ; 

- hematurie microscopique d’origine nephrologique ; 

- insuffisance renale aigue organique : I’hypoalbuminemie peut 
etre responsable d’une hypovolemie relative par baisse de la 
pression oncotique et done d’une insuffisance renale fonction- 
nelle. Attention ! il ne faut pas classer un syndrome nephrotique 
comme impur lorsqu’il est associe a une insuffisance renale 
aigue fonctionnelle. 

En presence d’un des 3 criteres precedents, on parle de syn- 
drome nephrotique impur. 

Examen Clinique 

La presence d’une proteinurie est le plus souvent le temoin 
d’une anomalie fonctionnelle ou d’une lesion organique renale 
qui peut accompagner toutes les nephropathies. Sa mise en 
evidence doit amener, par une approche diagnostique soignee, 
a en preciser I’etiologie. Parfois, une etude anatomo-pathologique 
renale est necessaire pour preciser les lesions histologiques res- 
ponsables de la proteinurie. Elle peut etre de decouverte fortuite, 
cliniquement isolee et asymptomatique, ou s’integrer dans le cadre 
d’une maladie generale deja connue chez un patient. La recherche 
d’une proteinurie doit aussi etre effectuee chez un patient presen- 
tant une complication du syndrome nephrotique. II est done es- 
sentiel devant la constatation d’une proteinurie d’en etablir le ca- 
ractere isole ou non ainsi que le caractere transitoire ou permanent. 

Ainsi, certaines circonstances cliniques (physiologiques ou patho- 
logiques) peuvent s’accompagner d’une proteinurie intermittente 
et transitoire. Elies sont la consequence de modifications de 
I’hemodynamique intrarenale. 

II s’agit entre autres de la proteinurie orthostatique {v. Proteinurie 
de I’enfant), des proteinuries observees au decours d’un effort 


physique important et prolonge, de fievre elevee ou chez des 
patients presentant une insuffisance cardiaque droite. 

II est done necessaire de confirmer le caractere permanent de 
la proteinurie avant d’effectuer un bilan exhaustif ou d’envisager 
une consultation specialisee. 

Le caractere urgent ou non de la prise en charge d’une prote- 
inurie depend du tableau clinico-biologique qui lui est associe. 
La mise en evidence d’un syndrome nephrotique avec compli- 
cations organiques, de signes generaux de maladies syste- 
miques ou la presence d’une proteinurie (nephrotique ou non) 
avec une insuffisance renale aigue necessite le plus souvent une 
hospitalisation rapide pour effectuer un diagnostic etiologique 
precis afin de debuter, le cas echeant, un traitement curatif 
approprie. 

Donnees de I’interrogatoire 

Les donnees de I’interrogatoire sont fondamentales pour 
orienter vers I’origine de la proteinurie. 

Les principaux elements a rechercher sont : 

- les circonstances de survenue d’eventuels oedemes (brutal ou 
progressif), un eventuel facteur declenchant (introduction d’un 
nouveau medicament, vaccination, allergie. . .) ; 

- notion de nephropathie hereditaire (mise en dialyse, transplan- 
tation, etc.), de surdite, de pathologie systermique deja connue ; 

- notion de depistage anterieur de proteinurie (rmedecine du travail) ; 

- consommation de toxiques (heroine) ou de medicaments 
(lithium, AINS, D-penicillamine...) ; 

- infection : virale (VHB, VIH, VHC), bacterienne (infections ORL 
a repetition), parasitaire (paludisme) ; 

- antecedents personnels : pathologie cardiovasculaire, diabete, 
cancer evolutif/antecedent de cancer, maladie auto-immune. . . ; 

- signes fonctionnels : amaigrissement, alteration de I’etat general, 
prise de poids, sueurs nocturnes. 

Examen physique 

Le tableau clinique typique de la proteinurie, principalement 
lorsqu’un syndrome nephrotique est present, consiste en I’ap- 
parition d’un syndrome oedemateux. 

Les oedemes, plus ou moins importants, predominent dans 
les territoires declives et sont typiquement blancs, mous, indo- 
lores, prenant le godet. Chez I’enfant, les oedemes sont souvent 
localises au niveau des paupieres. 

Ms sont le plus souvent permanents mais peuvent etre transitoires. 
En cas de proteinurie abondante, il est possible de constater 
un aspect « mousseux » des urines. 

Un tableau d’anasarque avec epanchement des sereuses 
(plevre, peritoine et pericarde) peut etre observe dans certaines 
formes de syndrome nephrotique, mais I’oedeme aigu pulmo- 
naire secondaire a une proteinurie isolee sans insuffisance car- 
diaque associee est rare. 

La prise de poids doit etre quantifiee, et son amelioration guide 
le clinicien sur I’efficacite du traitement symptomatique. 
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Proteinurie et syndrome nephrotique de I’adulte et de I’enfant 

POINTS FORTS A RETENIR 

© La barriere de filtration glomerulaire est une structure qui 
s’oppose en temps normal au passage des proteines chargees 
negativement et de haut poids moleculaire dans la chambre urinaire. 

© La mise en evidence d’une proteinurie par une 
methode semi-quantitative (bandelette urinaire) doit etre 
systematiquement confirmee par une methode quantitative 
(dosage ponderal de la proteinurie des 24 h ou sur echantillon). 

© La proteinurie Clinique (pathologique) est definie par une 
proteinurie > 0,5 g/24 h ou > 50 mg/mmol de creatininurie. 

© On distingue 3 grands types de proteinurie (analyse 
qualitative) : glomerulaire, tubulaire et de surcharge. 

C ) II est indispensable d’etablir le caractere transitoire 
ou permanent de la proteinurie. 

© Une proteinurie peut etre isolee, mais sa presence 
doit faire rechercher celle d’autres anomalies du sediment 
urinaire associees : hematurie, leucocyturie, ainsi qu’une 
insuffisance renale. 

© Le syndrome nephrotique est defini par une proteinurie 
^ 3 g/24 h chez I’adulte et ^ 50 mg/kg/24 h chez I’enfant, 
associee a une hypo-albuminemie < 30 g/L. 

© Le caractere pur du syndrome nephrotique est defini par 
Fabsence d’hematurie d’origine nephrologique, d’hypertension 
arterielle et d’insuffisance renale aigue organique. 

© Le caractere urgent ou non de la prise en charge d’une 
proteinurie depend du tableau clinico-biologique associe. 

© Une ponction-biopsie renale doit etre discutee devanttoute 
proteinurie d’origine glomerulaire, ce d’autant plus qu’il existe 
un syndrome nephrotique. 

O Le traitement d’un syndrome nephrotique comprend un 
traitement symptomatique (a mettre en place systematiquement) 
et un traitement curatif lorsque cela est possible (qui depend 
de la glomerulopathie sous-jacente et de son caractere primitif 
ou secondaire). 

© Les bloqueurs du systeme renine-angiotensine (IEC ou ARA2) 
constituent la pierre angulaire du traitement nephroprotecteur 
et permettent de reduire le debut de la proteinurie. 

© Objectifs du traitement : pression arterielle ^ 130/80 mmHg, 
proteinurie < 0,5 g/24 h. 

© Surveillance, depistage et traitement des complications 
du syndrome nephrotique. 



L’apparition des oedemes est liee une expansion anormale du 
volume interstitiel secondaire a I’accumulation de sodium dans 
le secteur extracellulaire en raison d’une retention renale inap- 
propriee de sodium et de modifications des forces de la loi de 
Starling qui reglent le transfert de fluide a travers les capillaires 
des tissus mous. Le schema physiopathologique classique de la 
retention de sodium repose sur une sequence d’evenements 
associant une hypo-albuminemie, une baisse de la pression on- 
cotique, un transfert de liquide du secteur vasculaire vers I’es- 
pace interstitiel, une activation du systeme renine-angiotensine 
et une diminution de F excretion urinaire de sodium. 

Les autres signes cliniques a rechercher sont ceux pouvant 
etre associes a toute maladie renale tels que la presence d’une 
hypertension arterielle, d’une hematurie macroscopique et de 
signes fonctionnels urinaires... 

Enfin, I’examen physique se doit d’etre complet et exhaustif, a 
visee etiologique. Bien que la proteinurie en elle-meme se traduise 
par peu de symptomes en dehors des oedemes, il est fonda- 
mental de rechercher des signes cliniques orientant vers les dif- 
ferentes causes : 

- diabetique : neuropathie peripherique, fond d’oeil pour retino- 
pathie diabetique ; 

- amylose : macroglossie, hematome periorbitaire, neuropathie 
peripherique, dysautonomie (hypotension arterielle, diarrhee/ 
constipation, trouble de la conduction auriculo-ventriculaire), 
signe d’insuffisance cardiaque ; 

- vascularites/connectivites : arthralgies inflammatoires, synovites, 
signes cutanes (livedo, purpura, photosensibilite, ulceration 
buccale...), signes ORL (sinusite, syndrome sec), adenopathies, 
atteintes viscerales ; 

- hemopathie (lymphome, myelome) : adenopathies, armaigris- 
sement, sueurs nocturnes, douleurs osseuses. 

L’examen clinique doit aussi s’attacher a rechercher des 
signes cliniques pouvant temoigner d’une complication du syn- 
drome nephrotique (fievre, douleurs abdominales, signes cli- 
niques evoquant un evenement thromboembolique). Les com- 
plications du syndrome nephrotique sont abordees dans le 
chapitre Complications de la proteinurie. 

Examens complementaires 

Urinaires 

1. Bandelette urinaire 

Le principal examen de depistage est la bandelette urinaire (BU). 

2. Dosage ponderal 

Une fois le diagnostic de proteinurie pose ou evoque, il importe 
de quantifier la proteinurie. 

Le debit de proteinurie oriente vers le mecanisme causal. La 
quantification doit se faire en g/24 h car la valeur en g/L est peu 
fiable : elle peut varier d’un echantillon d’urine a I’autre, et les 
definitions ne sont pas fondees sur ces valeurs. 


larevuedupraticien Vol. 66 _ Fevrier 201 6 e65 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


Item 256 


PROTEINURIE ET SYNDROME NEPHROTIQUE DE L’ADULTE ET DE L’ENFANT 


► 


Les differentes methodes quantitatives sont : 

- le recueil des urines des 24 h avec mesure de la proteinurie : 
c’est la methode de reference, la plus precise en theorie. En 
pratique, le recueil des urines des 24 h est souvent complique, 
surtout en ambulatoire ou le patient doit ramener les urines des 
24 h au laboratoire pour quantification. En secteur hospitalier, 
elle est plus facilement realisable mais peut presenter des 
aleas (erreur de quantification, de recueil...) ; 

- la proteinurie sur 2 echantillons avec calcul du rapport proteinu- 
rie-creatininurie : bien que les definitions internationales soient 
exprimees en g/24h, on utilise de plus en plus les valeurs en 
mg/mmol de creatininurie ou en mg/g de creatininurie. Rappor- 
ter la proteinurie au dosage de creatininurie sur echantillon per- 
met de corriger les erreurs inherentes au recueil des urines des 
24 h et d’etre plus precis car la concentration de creatinine dans 
les urines reste la meme en cas de perte de volume d’urine. 

3. ECBU 

L’ECBU (examen cytobacteriologique des urines) est systerma- 
tique devant toute proteinurie. II permet r etude du sediment uri- 
naire de fagon plus precise et quantitative, en comparaison avec 
la bandelette urinaire, permettant la quantification d’une even- 
tuelle hematurie microscopique significative (>10 4 /mL ou 10/ 
mm 3 ) associee a la proteinurie. 

4. Electrophorese des proteines urinaires 

Cet examen permet de caracteriser la proteinurie, permettant 
de preciser son caractere selectif ou non selectif. 

Elle permet de rechercher une eventuelle dysglobulinemie avec 
atteinte renale. Ce dernier diagnostic doit etre systematique- 
ment evoque lorsqu’une proteinurie est presente au dosage 
ponderal mais absente lors du depistage par la bandelette uri- 
naire (les chaTnes legeres n’etant pas detectees a la bandelette 
urinaire). 

5. lonogramme urinaire 

II doit etre realise systermatiquement et permet en cas d’insuf- 
fisance renale associee a la proteinurie de differencier une atteinte 
fonctionnelle d’une atteinte organique pour determiner entre 
autres le caractere pur ou impur d’un syndrome nephrotique. 

6. Examen du culot urinaire 

La presence de cylindres hematiques signe I’origine glomerulaire 
de la proteinurie. 

Plasmatiques 

1. Albumine, protidemie, electrophorese des proteines seriques 

En presence d’une proteinurie ^ 3 g/24 h, un dosage d’albu- 
mine < 30 g/L permet de definir le syndrome nephrotique. La 
presence d’une hypoprotidemie (< 60 g/L) est classique au 
cours du syndrome nephrotique, et I’electrophorese des prote- 
ines seriques retrouve le plus souvent une baisse des gamma- 
globulines, une elevation des a2 et des pglobulines. 

2. lonogramme sanguin avec dosage de la creatininemie 

II doit etre effectue pour rechercher une insuffisance renale 
(aigue ou chronique) associee. 


3. Bilan lipidique 

Des modifications du rmetabolisme lipidique sont frequemrment 
associees au syndrome nephrotique (v. chapitre Complications de 
la proteinurie). 

4. Examens a visee etiologique 

Devant tout syndrome nephrotique, les examens suivants sont 
systematiques : 

- bilan viral : VHB, VHC, VIH (apres accord du patient) ; 

- bilan immunologique : 

■ electrophorese des proteines seriques/immunoelectrophorese 
permettent de rechercher une eventuelle dysglobulinemie ; 

■ facteur anti-nucleaire, anti-ADN natif ; 

■ complement : C3, C4, CH50 ; 

■ facteur rhumatoide, cryoglobulinemie. 

Les autres examens sont a realiser en fonction du contexte clinique. 

Etiologie des proteinuries 

Chez I’adulte 

De nombreuses pathologies renales (glomerulaires, interstitielles, 
tubulaires) s’accompagnent d’une proteinurie. 

Une proteinurie superieure a 2 g/24 h doit orienter vers une 
atteinte glomerulaire (il est tout de meme possible qu’une protei- 
nurie < 2 g/24 h soit associee a des lesions anatomo-patholo- 
giques du glomerule renal). La presence d’un syndrome nephro- 
tique temoigne d’une atteinte glomerulaire. 

Le mode de survenue, notamment la rapidite d’installation du 
syndrome oedemateux ou les evenements declencheurs de la 
proteinurie, peuvent orienter vers le type de glomerulopathies. 
A titre d’exemple, un syndrome nephrotique d’apparition brutale 
survenant dans les suites d’un « conflit immunitaire » (piqure 
d’insectes, allergie vaccination, infection) oriente le clinicien 
vers un syndrome nephrotique a lesions glomerulaires minimes. 
Une proteinurie associee a des episodes d’hematuries macro- 
scopiques au decours immediat d’infections ORL recidivantes 
oriente vers une glomerulonephrite a depots mesangiaux 
d’lgA. 

Les 5 causes a rechercher devant un syndrome nephrotique 
pur ou impur avec une hematurie inferieure a 10 5 /mL sont : 

- nephropathie diabetique ; 

- nephropathie amyloide ; 

- syndrome nephrotique a lesions glomerulaires minimes (SNLGM) ; 

- hyalinose segmentaire et focale (HSF) ; 

- glomerulonephrite extra-membraneuse (GEM). 

En presence d’une proteinurie d’allure glomerulaire ou d’un 
syndrome nephrotique, une etude anatomo-pathologique renale 
est le plus souvent necessaire. Une fois le diagnostic histologique 
pose, devant une glormerulopathie « d’allure » primitive (syndrome 
nephrotique a lesions glomerulaires minimes, glomerulonephrite 
extra-membraneuse, hyalinose segmentaire et focale), il est im- 
portant de rechercher une etiologie a cette glomerulopathie per- 
mettant de distinguer les glomerulopathies secondaires avec 
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une cause identifiable (par exemple GEM et cancer, HSF et dre- 
panocytose, SNLGM et Lymphome de Hodgkin) des glomerulo- 
pathies idiopathiques ou primitives (v. item n° 258). 

Un syndrome nephrotique impur avec une hematurie > 1 0 5 /rml_ 
est le plus souvent le reflet d’une proliferation cellulaire dans le 
glomerule renal et peut s’observer notamment au cours des glo- 
merulonephrites rmembrano-proliferatives. Une proteinurie glo- 
rmerulaire associee a d’autres anomalies du sediment urinaire 
peut aussi s’integrer dans le cadre d’un syndrome nephritique 
ou un syndrome de glomerulonephrite rapidement progressive 
qui correspondent a d’autres lesions anatomo-pathologiques 
elementaires et qui seront traites dans le chapitre Nephropathies 
glomerulaires (v. item n° 258). 

Chez I’enfant 

Chez I’enfant, les causes de proteinurie peuvent etre les merries 
que chez I’adulte, toutefois les trois plus frequentes sont les sui- 
vantes : 

- la proteinurie orthostatique : elle doit etre evoquee chez un 
enfant ou adolescent souvent longiligne (10-20 ans) avec la 
survenue d’oedemes d ’apparition brutale le matin et regressant 
au cours lajournee, predominant au niveau des paupieres. Elle 
n’est jamais associee a une hematurie ou une insuffisance renale. 
Pour faire le diagnostic, la proteinurie doit etre recueillie apres 
2 h de position en clinostatisme, les premieres urines sont jetees 
et le recueil se fait sur la deuxieme miction. La proteinurie en 
position allongee doit etre < 0,05 g/L. Le recueil en position 
debout retrouve une proteinurie < 1 g/24 h dans la rmajorite 
des cas. Si une electrophorese des proteines etait faite, elle 
retrouverait un trace physiologique. Ce diagnostic ne necessite 
pas d’examen complementaire, mais un suivi prolonge avec 
une bandelette urinaire tous les 3-6 mois pour eliminer une 
forme debutante de glormerulopathie. Le pronostic est excellent 
avec, en regie, disparition spontanee a I’age adulte de la protei- 
nurie ; 

- le purpura rhumatoide : v. item n° 258 ; 

- le syndrome nephrotique idiopathique (SNI) : v. item n° 258. 

Indications/non-indications de la ponction-biopsie 
renale (PBR) 

Toute proteinurie dont I’origine glomerulaire avec ou sans syn- 
drome nephrotique est suspectee necessite la realisation d’une 
ponction-biopsie renale (PBR) avec analyse en microscopie optique 
et en immunofluorescence sauf dans les 4 situations suivantes : 

- syndrome nephrotique pur isole de I’enfant de moins de 
10 ans (instauration d’une corticotherapie, v. item n° 258) ; 

- proteinurie chez un sujet diabetique sans hematurie avec une 
retinopathie diabetique associee, dont I’histoire naturelle cor- 
respond a celle de la nephropathie diabetique ; 

- proteinurie dans le cadre d’une pathologie familiale identifiee 
genetique et transmissible en I’absence d’incidence therapeu- 
tique de la biopsie ; 


- amylose diagnostiquee par un autre site biopsique (glande sa- 
livaire accessoire, graisse sous-cutanee abdominale, rectale). 
Une etude en microscopie electronique est parfois necessaire, 

notamment en cas d’atteinte glomerulaire associee a la presence 
d’une immunoglobuline monoclonale. Les modalites pratiques, 
les contre-indications de la ponction-biopsie renale sont abordees 
dans le chapitre sur les nephropathies glomerulaires [v. item n° 258). 

L’echographie renale est a realiser au moins une fois dans le 
cadre de la prise en charge d’une proteinurie et est systemati- 
quement realisee avant la realisation de la biopsie renale. 

Complications de la proteinurie 

Complications precoces des syndromes 
nephrotiques 

1. Thromboses vasculaires 

La fuite proteique dans les urines est responsable d’un etat 
d’hypercoagulabilite par 2 rmecanismes : 

-fuite urinaire d’anticoagulant naturel et principalement d’anti- 
thrombine III (AT- 1 II). Sa fuite est neanrmoins partiellement com- 
pensee par sa synthese hepatique. II s’y associe frequemrment 
un deficit fonctionnel en proteines S et C ; 

- augmentation de la synthese des facteurs procoagulants (prin- 
cipalement II, V, VII, IX, X) par le foie en reponse a leur fuite 
urinaire dans le syndrome nephrotique. Leur synthese est sou- 
vent plus importante que leur perte. 

La consequence de cet etat procoagulant est un risque accru 
de thromboses veineuses et arterielles. Les thromboses vei- 
neuses peuvent se compliquer d’embolie pulmonaire, il existe 
un risque de thrombophlebite cerebrale et de thrombose des 
veines renales. Le risque de thrombose est etroitement correle a 
la severite du syndrome nephrotique et a I’importance de I’hypo- 
albuminemie. 

La prevention des thromboses repose sur le traitement symp- 
tomatique et curatif de la proteinurie. II convient, pour prevenir 
leur apparition, d’eviter I’alitement prolonge, le traitement trop 
rapide des oedemes et prevoir I’utilisation de bas de contention. 
L’anticoagulation est necessaire si I’albuminemie est inferieure a 
20 g/L. Le risque de thromboses est le plus important dans les 
glomerulonephrites extramembraneuses. 

2. Insuffisance renale aigue 

Fonctionnelle : I’hypovolemie secondaire a la baisse de la pression 
oncotique entraTne une baisse du debit sanguin renal et done 
une possible insuffisance renale aigue fonctionnelle. 

Organique : on difference : 

- la necrose tubulaire aigue : elle peut survenir en cas d’hypovo- 
lemie avec insuffisance renale aigue fonctionnelle prolongee. 
Elle ne necessite pas de biopsie renale si la presentation Cli- 
nique est typique ; 

- la nephrite interstitielle aigue : elle peut se voir dans les syndrome 
nephrotique a lesions glomerulaires minimes survenant dans la 
suite de la prise d’AINS ou associes a certains lymphomes. 
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Thrombose des veines renales : une douleur lombaire uni- ou bila- 
terale associee a une hematurie macroscopique chez un sujet 
avec un syndrome nephrotique doit faire evoquer en priorite 
une thrombose de(s) veine(s) renale(s) et doit faire pratiquer 
des examens morphologiques en fonction de la presence ou 
non d'une insuffisance renale associee (echo-Doppler, scanner, 
angio-IRM). L’ insuffisance renale est rare sauf en cas de throm- 
bose bilaterale. Ce type de complication est plus frequent chez 
les patients presentant une glomerulonephrite extramembra- 
neuse. 

3. Complications infectieuses 

Au cours du syndrome nephrotique, il existe des modifications 
de I’immunite a mediation cellulaire. L’immunite humorale est 
aussi alteree, liee a une baisse des immunoglobulines seriques a 
laquelle s’associe la fuite urinaire de facteurs du complement. 
Ces elements favorisent la survenue defections notamment a 
germes encapsules (pneumocoque, Hemophilus) responsables 
de cellulites, pneumopathies, peritonites et meningites. L’utilisa- 
tion de corticoides et/ou d’immunosuppresseurs comme traite- 
ment curatif de certaines glomerulopathies augmente le risque 
infectieux. Tout episode febrile doit amener un patient atteint de 
syndrome nephrotique a consulter en urgence pour la realisation 
d’un bilan infectieux complet. 

4. Pharmacocinetique medicamenteuse 

Tous les medicaments lies a I’albumine et dont seule la fraction 
libre est biologiquement active vont voir leurs proprietes pharmaco- 
cinetiques modifiees par I’hypo-albuminemie, avec des risques de 
surdosage et de toxicite. II convient done le plus souvent de reduire 
les posologies de certains traitements et notamment des AVK. 

Complications chroniques liees aux syndromes 
nephrotiques prolonges 

Une remission complete du syndrome nephrotique sous traite- 
ment symptomatique ou curatif n’est pas toujours la regie, et 
certaines glomerulopathies s’accompagnent d’un syndrome ne- 
phrotique persistant qui a long terme favorise un certain nombre 
de complications renales, metaboliques et cardiovasculaires. 

1. Insuffisance renale chronique 

La proteinurie par differents mecanismes (toxicite tubulaire de 
I’albumine, inflammation glomerulaire, transition epithelio- 
ma-mesenchymateuse) est un facteur de risque independant de 
progression de toutes nephropathies vers I’insuffisance renale 
chronique. Ainsi, plus de 50 % des syndromes nephrotiques in- 
tenses et prolonges evolueront en moins de 10 ans vers I’insuf- 
fisance renale chronique terminale. 

2. Hypertension arterielle 

L’HTA chronique est une consequence de I’atteinte renale et 
est tres frequente au cours des nephropathies chroniques et 
des glomerulopathies. La presence d’une HTA est un autre fac- 
teur de risque de progression des glomerulopathies vers I’insuf- 
fisance renale chronique terminale qui elle-meme contribue au 
desequilibre tensionnel. L’HTA participe aussi a I’augmentation 


du risque cardiovasculaire de ces patients. L’objectif tensionnel 
a atteindre est une pression arterielle < 130/80 mmHg. 

3. Dyslipidemies 

Les dyslipidemies sont frequentes au cours des syndromes 
nephrotiques. Elies sont liees a la production accrue par le foie 
des LDL et VLDL en reponse a une perte des proteines 

Dans la majorite des cas, elles sont de type lib (mixte), avec un 
fort pouvoir atherogene (forte augmentation du faux de LDL- 
cholesterol et de triglycerides) augmentant ainsi le risque cardio- 
vasculaire. 

4. Denutrition et troubles de croissance 

Une evaluation nutritionnelle doit etre systematique lors de la 
prise en charge d’un syndrome nephrotique. La perte ou la prise 
de poids sont difficilement ^valuables du fait de la retention hy- 
drosodee et de la perte rapide des oedemes apres instauration 
d’un traitement. La fuite renale proteique, I’anorexie liee aux 
oedemes gastro-intestinaux, la fuite de certaines hormones telles 
que I’hormone de croissance sont responsables d’une denutri- 
tion et d’un retard de croissance. Le retard de croissance est 
majore chez I’enfant si le traitement curatif repose sur une corti- 
cotherapie (situation classique au cours du syndrome nephro- 
tique idiopathique). L’apport protidique quotidien recommande 
est de 1 a 1,5 g/kg/j , tout en maintenant un apport calorique 
suffisant pour eviter toute denutrition. 

Traitement symptomatique 

Quelles que soient I’origine du syndrome nephrotique et la glo- 
merulopathie sous-jacente, il est le plus souvent necessaire 
d’instaurer un traitement symptomatique avant d’envisager un 
traitement curatif qui dependra du type de glomerulopathie et du 
bilan etiologique (i/. item n° 258). 

Certaines mesures therapeutiques sont temporaires mais 
peuvent etre mises en place sur le long terme en cas de syndrome 
nephrotique chronique et prolonge. 

Traitement de la retention hydrosode 

Le traitement des oedemes repose essentiellement sur la res- 
triction sodee (environ 2 g/j a la phase initiale) et le repos non 
strict au lit. 

L’instauration d’un traitement par diuretiques de I’anse, type 
furosemide ou bumetanide, est souvent necessaire a la phase 
initiale en cas de syndrome oedemateux important. II ne taut 
pas entraTner une perte hydrosodee trop importante qui peut 
induire des evenements thromboemboliques par deshydrata- 
tion extracellulaire. Ainsi, une perte de plus de 1 kg/j doit faire 
diminuer ou arret er les traitements diuretiques. La surveillance 
quotidienne du poids permet d’evaluer I’efficacite des mesures 
therapeutiques. II taut egalement se metier d’une hypokaliemie 
secondaire aux diuretiques de I'anse ou par activation du sys- 
teme renine angiotensine par hypovolemie apres depletion trop 
importante. 
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Prevention des complications aigues 

En cas de syndrome nephrotique important avec une hypoal- 
buminemie < 20 g/L et prolongee, une anticoagulation efficace 
par heparine de bas poids rmoleculaire ou non fractionnee (si 
insuffisance renale) avec un relais par anticoagulants oraux (AVK) 
est recommandee (INR entre 2 et 3). Le traitement anticoagulant 
doit toujours etre instaure a distance de la biopsie renale lorsque 
cette derniere est realisee par voie transparietale ou sera reali- 
see par voir transjugulaire lorsqu’il est necessaire de maintenir 
une anticoagulation a dose curative. 

La prevention des complications infectieuses repose sur (’era- 
dication des foyers infectieux chroniques, et la vaccination anti- 
pneumococcique dont Pefficacite est discutee. En cas de cortico- 
therapie et/ou d’immunosuppresseurs, I’administration de vaccins 
vivants est forrmellement contre-indiquee. II n’est pas recomrmande 
d’administrer des antibiotiques en prophylaxie. Certaines equipes 
en cas d’ infections repetees proposent devant une hypogamma- 
globulinemie profonde des perfusions d’immunoglobulines poly- 
valentes. 

Traitement nephroprotecteur et de I’HTA 

La pierre angulaire du traitement nephroprotecteur a introduire 
en presence d’une proteinurie ou un syndrome nephrotique 
persistant est un traitement par inhibiteur du systeme renine- 
angiotensine-aldosterone (SRAA) a type d’lEC ou ARA2. Ce 
traitement ne doit pas etre instaure a la phase aigue, surtout s’il 
existe une insuffisance renale aigue accompagnant le syndrome 
nephrotique. Certaines glomerulopathies dont le traitement curatif 
permet une remission habituellement rapide du syndrome nephro- 
tique (syndrome nephrotique a lesions glomerulaires minimes, 
par exemple) ne necessitent pas le plus souvent de traitement 
nephroprotecteur. 

Les bloqueurs du systeme renine-angiotensine permettent de 
ralentir la progression de la maladie renale par 2 mecanismes : 

- baisse des chiffres de la pression arterielle ; 

- diminution du debit de la proteinurie. 

II n’est pas recomrmande a I’heure actuelle d’associer un IEC et 
un ARA2. 

L’objectif a atteindre est une proteinurie ^ 0,5 g/24 h et une 
tension arterielle < 130/80 mmHg. 

L’effet sur les chiffres de pression arterielle et sur le debit de 
proteinurie est dose-dependant et il est necessaire, afin d’at- 
teindre les objectifs cites plus haut et si la tolerance le permet, 
d’augmenter progressivement les doses avec une surveillance 
de la kaliemie et de la creatinine tous les 7 a 15 jours apres un 
changement de dose pour s’assurer de I’absence de complica- 
tions a type d’hyperkaliemie ou de degradation de la fonction 
renale qui necessite, le cas echeant, la realisation d’une echo- 
graphie-Doppler des arteres renales pour eliminer une stenose 
des arteres renales. Une education therapeutique soigneuse 
permet d’ informer le patient sur la necessite d’interrompre son 


traitement devant une situation a risque d’insuffisance renale ai- 
gue telle qu’une deshydratation extracellulaire lors d’episode 
diarrheique important ou de fievre prolongee. 

Prise en charge des facteurs de risque 
cardiovasculaire 

La prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire est 
necessaire dans toutes les nephropathies associees a une pro- 
teinurie ou a un syndrome nephrotique. 

Une fois le syndrome oedemateux controle, il est licite de proposer 
un regime desode (4-6 g/j) en cas de persistance d’une hypertension 
arterielle non controlee. En plus des bloqueurs du systeme renine- 
angiotensine, d’autres antihypertenseurs pourront etre introduits 
afin d’atteindre les objectifs de nephroprotection, a savoir, en pre- 
sence d’une proteinurie, une pression arterielle ^ 130/80 mmHg. 

La dyslipidemie est traitee par les regies hygieno-dietetiques et 
si besoin par I’introduction d’un traitement par statines avec tou- 
tefois la necessite de realiser une surveillance accrue des CPK 
devant une majoration du risque de rhabdomyolyse. Un dosage 
des CPK et du bilan hepatique doit systematiquement etre realise 
a 3 mois de I’introduction du traitement et devant toute suspicion 
clinique d’atteinte musculaire ou hepatique. 

Le patient doit recevoir une education therapeutique adaptee a la 
comprehension de sa pathologie, aux regies hygieno-dietetiques a 
respecter et sur les effets benefiques et secondaires des traitements 
instaures.* »> 

Illustrations : Jeremie Levi, infographiste, Montreal, Canada. 
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^ ^ Item 256 


PROTEINURIE ET SYNDROME NEPHROTIQUE DE L’ADULTE ET DE L’ENFANT 


Qu’est-ce qui peut tomber a Texamen ? 


Litem n° 256 « Proteinurie et syndrome nephrotique » est vaste 
et ouvre la porte a de nombreux dossiers pour I’ECN. Un dossier portant 
specif ! quement sur cet item sera probablement d’abord tres general 
pour devenir plus specifique sur les dernieres questions. 

CAS CLINIQUE 

Mme M., 58 ans, vous est adressee en consultation par son medecin traitant 
pour la decouverte d’une proteinurie a 0,45 g/L. 

Dans ses antecedents, on retrouve une hypertension arterielle bien equilibree sous amlodipine, 
un diabete de type 2 sous metformine evoluant depuis 8 ans, une ACFA sous amiodarone et 
coumadine, et un surpoids (poids = 82 kg, taille = 1 ,71 m, IMC = 28 kg/m 2 ). 

La patiente vous signale qu’elle ne prend pas de maniere tres reguliere I’ensemble de son 
traitement en dehors des AVK. 


de Mme M. ? Quel est I’examen a visee 
morphologique de premiere intention 
que vous realisez ? 

QUESTION 6 

Quelles sont vos 4 principales hypotheses 
histologiques diagnostiques ? 

QUESTION 7 

Quel est I’examen permettant de confirmer 
vos hypotheses ? Y a-t-il une indication 
a realiser cet examen ? Quelles en sont 
les contre-indications d’une fagon generate 
(au moins 4) ? 


QUESTION 1 

Quel bilan realisez-vous en premiere 
intention ? 

QUESTION 2 

Le bilan que vous avez realise chez cette 
patiente retrouve un rapport proteinurie- 
creatininurie = 120 mg/mmol, dont 85 % 
d'albumine. Le reste du bilan est normal. 
Comment caracterisez-vous ce resultat ? 
Quelle est votre principale hypothese 
diagnostique ? 

Realisez-vous un examen morphologique ? 
Si oui, lequel ? 

QUESTION 3 

Ace stade, quelle classe 

de medicament instaurez-vous en priorite ? 

Pourquoi ? 

QUESTION 4 

Quelles mesures associees entreprenez- 
vous? 


QUESTION 5 

Un plus tard, Mme M. vous demande 
de la voir en urgence alors qu’elle n’etait 
jamais revenue en consultation pour 
I’apparition d’oedemes des membres 
inferieurs depuis plusieurs semaines 
qui la genent de plus en plus pour se 
deplacer. 

Vous realisez un nouveau bilan 
qui retrouve : 

- ionogramme sanguin : Na+ = 142 mmol/L ; 
K+ = 4 mmol/L ; Cl- = 1 03 mmol/L ; 

-uree = 16 mmol/L ; 

-creatinine = 198 pmol/L ; 

- proteinurie = 2 g/L ; 

- protidemie = 55 g/L ; albuminemie = 

28 g/L ; 

- ECBU : hematies = 40/mm 3 ; 
leucocytes = 8/mm 3 ; absence de germes 
au direct et en culture ; 

- diurese = 2,3 L/24 h ; 

- HbAIC : 8 %. 

Le reste du bilan est sans anomalie. 

Comment interpretez-vous le bilan 


QUESTION 8 

Finalement, I’examen realise retrouve 
un aspect spicule de la membrane basale 
sur le versant urinaire avec des depots d’lgG 
et de fraction C3 du complement. 

En outre, la patiente vous decrit une alteration 
de I’etat general depuis plusieurs mois. 

Elle se demande si ce n’est pas a cause 
du retour de ses regies depuis quelques 
semaines, qui d’ailleurs I'intrigue puisqu’elle 
pensait etre menopausee. 

Quel est votre diagnostic anatomo- 
pathologique ? Quel est le diagnostic 
etiologique a rechercher imperativement ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 

www.etudiants.larevuedupraticien.fr 
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